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I N T R.O D u e e I o N 
1 

El término malformación congénitadesigna alteraciones macro~ 
cópicas estructurales del nacimiento; se refiere a las anor­
malidades anatómicas observadas a nivel supracelular. La -­
Teratología es la ciencia de las malformaciones congénitas. 

Las malformaciones congénitas han tomado importancia como -­
causantes de la muerte neonatal, Ocupan el segundo lugar en 
la mortalidad durante el primer año de vida y son sobrepasa­
das únicamente por la prematurez. El 30% de los niños naci­
dos a término y que falllecen después, tienen alguna anoma-­
lía congénita. 

Las diferentes fases en el desarrollo de los embriones ver­
tebrados, siempre son precedfda.B por una etapa de síntesis -­
intensa de proteínas, que a su vez requiere aumento en los -
procesos respiratorios. Por eso, cualquier disturbio tempo­
ral en los procesos metabólicos en este momento puede dar -­
alteraciones visibles del desarrollo y del crecimiento que -
dependen directamente de la síntesis de proteínas y originar 
así malformaciones. 

Los disturbios metabólicos pueden ser causados por la acción 
de genes anormales o por factores exógenos anormales en cie! 
to momento del desarrollo. De aquí que las malformaciones -
pueden ser de causa genética o peristática, esta última del-. . 

medio ambiente. 

Entre las causas peristáticas demostradas estan las enferme­
dades por virus, especialmente la rubeola, que puede causar­
malformaciones congénitas, no solo por la presencia del 
virus a través de la placenta, sino por la elevación de la -
temperatura materna que produce dicha enfermedad. 

La mayor parte de las malformaciones tienen fondo genético 
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clcmostrable por la herencia en muchos casos, sin embargo, fa-5: 
tares no genéticos pueden causar malformaciones. Puede afir­
marse que no hay una sola causa para las malformaciones. Tal 
vez los factores genéticos hacen al embri6n más sensible a -­
las variacionesrnínimas del medio uterino. 

Las malformaciones genéticas específicas pueden resulta~ por 
anormalidad en un particular de genes. Las consecutivas a -­
genes dominantes se identifican por su relac16n clara y dire-5: 
ta con los padres o familiares por muchas generaciones, exceE 
to cuando son de mutaci6n reciente. La mutaci6n es más difi­
cil de entender cuando el gen muestra penetraci6n reducida, -
es decir cuando no hay anormalidad clínica en los portadores­
del gen alterado. 

Los procesos patol6gicos debidos a genes dominantes se cense! 
van en la poblaci6n por mutaci6n y reproducci6n de los indi-­
viduos afectados. 

En la mayor!a de las malformaciones no puede demostrarse un -
factor causal específico; pero casi siempre está ligado a - -
correlaciones familiares, tendencia familiar y otras causas. 

Existen factores que pueden elevar la posiblidad de mutaci6n­
como son la exposic16n a substancias radioactivas, el uso - -
creciente de substancias químicas en medicina y en la indus-­
tria. Además se puede decir que el progreso y el mejoramien­
to en las condiciones de vida de la raza humana son factores­
que elevan la posibilidad de mutaci6n, puesto que la existen­
cia prolongada hace mayores las posibilidades de exposici6n a 
agentes productores de mutac16n, y los sujetos portadores de­
genes enfermos tienen mayor oportunidad de transmitirlos por­
la herencia. 

En algunos casos hay anomalías que tienden a presentarse en -
determinado sexo, aparentemente son consecuencia del medio --
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hormonal diferente de ambos sexos, esto se refiere a que una­
malformaci6n va a estar ligada al sexo, tambi~n,se·ha visto -
que hay ciertas anomal~as que solo son portadas por uno de -­
los dos sexos al sexo contrario. 
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TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE LOS MAXILIARES 

AGNACIA.-
Trastorno congénito, caracterizado por la ausencia del maxi-­
liar o de la mandíbula, o bien solo parte de ···ellos. Es una -
afeccci6n no compatible con la vida. 

Si el maxiliar superior se llega a encontrar afectado, gene-­
ralmente las partes que no se forman seran la premaxila o las 
ap6fisis maxiliares. La mandíbula por el contrario, se ha -­
visto que está afectada con mayor frecuencia y las partes -­
que presenta afectadas son los c6ndilos, la rama ascendente -
o bien la mitad de la mandíbula lo que solo ocasiona una he-­
miagnasia, la que tambien se presenta en el maxiliar. 

La agnesia completa de la mandíbula es por la no forrnaci6n 
del arco mandibular y siempre se asocia con deformaci6n o - -
ausencia del oído. La agenesia de c6ndilos es más frecuente­
y es ocasionada por la falta de forrnaci6n del primero y segu~ 
do arcos branquiales y por lo tanto se relacionan con anorna-­
l!as de estructuras que también derivan de dichos arcos bran­
quiales como lo son: oído medio, conducto auditivo, pabell6n­
de oreja, hueso temporal subdesarrollado, cara asimétrica e -
hipoplasia de muscules masticadores, faciales, de la lengua y 
del paladar. En agenesia de la rama ascendente y/o de los 
c6nd1los, existen defectos asociados corno ausencia parcial -­
del oído externo, macrostomía y microcia. 

MICROGNACIA.-
Trastorno del desarrollo de origen congénito o adquirido, que 
afecta a los maxiliares en su tamaño. 

La etiología de origen congénito se asocia con anomalías del­
esqueleto, siguiendo un patr6n he1•edHar1o o debido a de f1--­

cienc1as en zonas de crecimiento 6seo como lo es el c6ndilo o 
bien por ausencia total de ellos. 
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Tambien hay casos de micrognacia aparente que se debe a la po­
sici6n de los maxiliares entre si o a su relaci6n de posici6n­
con respecto al cráneo lo que da una ilusi6n 6ptica. 

La etiología adquirida tiene su base en infecciones, artritis­
reumatoide juvenil o en traumatismos que generalmente trastor­
nan el desarrollo de la A.T.M. 

La micrognacia puede ser maxiliar o mandibular; si es de la -­
maxila, se asocia comunmente con maloclusi6n de tipo III 
(ANGLE) y la mandibular con clase II (ANGLE). 

En el caso de micrognacia maxilar, se sabe que el estímulo re~ 
piratorio es básico para el buen desarrollo de los maxilares y 
un trastorno en ella puede ocasionar una falta de desarrollo -
de los senos maxilares provocando la micrognacia de los maxilª 
res, estrechamiento del arco dentario y el paladar se hace - -
ojival y en forma de "V". 

Las características clínicas de la micrognacia maxilar son - -
aplanamiento y estrechamiento del tercio medio de la cara oca­
sionando prominencia de la porci6n cefálica y mandibular. La­
fase de la dentici6n mixta será decisiva para el desarrollo de 
los maxilares y representa la época en la que los diferentes -
factores etiológicos que producen el micrognatismo maxilar son 
capaces de ejercer una acci6n más acentuada. 

Si el micrognatismo maxilar va asociado con una mandíbula nor­
mal o con una aumentada de t~mafio·la interrelaci6n de los maxi 
lares se llama prognatismo falso. 

La micrognacia mandibular se presenta generalmente por falta -
de desarrollo mandibular en el feto de tres meses que se prod~ 
ce después del desplazamiento de los centros de crecimiento -­
desde el cartílago de Meckel a los c?ndilos. Tambi~n es cara~ 
terística del sindrome de Pierre Robin junto con la glosopto-­
sis y paladar hendido. 
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Etiologicamente infecciones infantiles del oído medio, mastoi­
ditis y fracturas de la base del cr~neo da.n anquilosis de - -­
A.T.M. y por lo tanto micrognacia mandibular. El aspecto clí­
nico que ofrece la. micrognacia mandibular recibe el nombre de­
Aspecto de Andy Gump y se caracteriza por'retrusión marcada -­
del ment6n, ángulo mandibular acentuado y barbilla deficiente, 
este conjunto de características también dan al paciente un -­
perfil llamado de cara de pájaro. 

MACROGNACIA.-
Malformaci6n congénita tanto de mandíbula como del maxilar; -­
siendo clinicamente más común la macrognacia mandibular que da 
el progmatismo maloclusi6n clase III, esta macrognacia es de -
etiología desconocida aunque generalmente sigue un patr6n her~ 
ditario. Se debe también a disparidad en el tamaño de los - -
maxilares. 

Si el crecimiento es de ambos maxilares, por lo general se - -
deberá a un crecimiento 6seo generalizado. Puede estar rela-­
cionado con: 
- Enfermedad ósea de Paget.- Enfermedad que se caracteriza por 

crecimiento excesivo de cráneo y de ambos maxilares superio­
res. 

- Leontasis 6sea.- Agrandamiento del maxilar superior, lo que­
da un aspecto clínico de cara de león. 

- Acromegalia.- Se ve acompañado de hiperpituitarismo; odonto­
logicamente se caracteriza por agrandamiento excesivo y pro­
gresivo de mandíbula en adultos, lo que también de aparente­
microdoncia por el crecimiento mandibular y diastemas. 

Debe considerarse que el prognatismo puede ser verdadero o ap~ 
rente. 

El prognatismo mandibular verdadero es decir que no está rela­
cionado con enfermedades generales es el más frecuente y se --
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presume de etiolog~a hereditaria. 

Las carateristicas clínicas del prognatismo, es decir de la -
macrognacia mandibular son: proyeccci6n madibular, ángulo ma~ 
dibular obtuso o .aplanado, labio inferiro engrosado y posición 
anterior de centrales inferiores. Radiograficamente se puede­
observar el aumento de la altura de la rama y longitud del - -
cuerpo mandibular asi como el crecimiento excesivo de los c6n­
dilos. La situac.i6n posterior o disminuci6n de la longitud de 
los maxilares superiores y situaci6n posterior de la fosa - -
glenoidea. 

El tratamiento para macrognacia mandibular puede ser quirúrgi­
co y ortod6ntico. 

ANOMALIAS DE RELACIONES DE LOS ARCONS DENTALES. 
Son anomalías debidas a discrepancia en el tamaño de los maxi­
lares, lo que a su vez da dificultades oclusales y mal funcio­
namfento del sistema estomatognático, 

Las principales consecuencias de una maloclusi6n entre los - -
arcos dentarios es la maloclusi6n, la que se clasifica según -
diversos autores. La más usual es la Angle que se basa en la­
posici6n del primer molar permanente superior y describe la 
relaci6n anteroposterior de las arcadas dentarias superior e 
inferior. 

Angle dividi6 a la maloclusi6n en tres clases: 
Clase I.- Neutroclusi6n 
Clase II.- Distoclusi6n o Retrognatismo 
Clase III.- Mesioclusi6n o Prognatismo 

Clase I.- Cuando la relación anteroposterior de los molares -­
superiores e inferiores es correcta con la cúspide mesiovesti­
bular del primer molar superior ocluyendo en el surco mesiove~ 
tibular del primer molar permanente inferior, lo que da una p~ 
sición normal de los maxilares. 



Clase II.- El arco mandibular está en relación distal con res­
pecto del maxilar. La causa es que el surco mesiovestibular -
del primer molar inferior, hace contacto con el su1•co distove~ 
tibular del primer molar superior. Hay dos divisiones dentro­
de la clase II: 
División I.- Donde adem's hay protusión de incisivos superio-­
res, es decir que hay una mordida abierta o sobremordida hori­
zontal, con el labio inferior amortiguado en la cara palatina­
de los incisivos superiores. En la deglución la actividad mu~ 
cular del mentón, buccinador y la función de la lengua acen--­
túan el estrechamiento de la arcada superior, la protus16n y -
la inclinaci6n labial y separaci6n de los incisivos superiores. 

División II.- Donde además de la posición distal unilateral o­
bilateral de la arcada hay retrusión de los incisivos superio­
res. Hay sobremordida vertical excesiva o mordida cerrada. 
Las características clinicas más constantes son tejidos gingi­
vales labiales inferiores traumatizados,_ oclusión traumatica -
para los tejidos de soporte de los incisivos inferiores por la 
posición lingual de incisivos centrales y laterales, lo que -­
también da una posición todavía más retrusiva de la mandfoula­
por la guía de los dientes; también los caninos estan inclina­
dos en sentido labial. Se pueden presentar problemas funcion~ 
les a musculas masetero, temporal y a pterigoideos laterales o 
externos. 

Clase III.- Maloclusión dada por posición mesial del primer -­
molar inferior con respecto del primer molar superior, por la­
que el arco mandibular está en relaci6n mesial con reupecto -­
del maxilar. Los incisivos inferiores se encuentran inclina-­
dos excesivamente hacia el aspecto lingual a pesal' de la mord_! 
da cruzada. El espacio para la lengua es mayor y 6stn se 
encuentra adosada al piso de la boca la mayor parte del tiempo, 
la arcada superior es estrecha. 
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Estas anormalidades en las relaciones de los maxilares son en­
su gran mayoría de etiología congénita. . . 

El tratamiento para cualquiera de las anomalías en la relaci6n 
de los arcos dentarios puere ser quirúrgico si es exagerado o­
de edad avanzada¡ pero si se detecta a tiempo, puede bastar ~­
con un tratamiento ortodóntico. 

TRASTORNOS DEL DESARROLLO DEL PALADAR 

FISURAS Y HENDIDURAS FACIALES. 
Pueden presentarse a lo largo de muchos planos de la cara si-­
guiendo la línea de uni6n de las protuberancias faciales de -­
desarrollo embrionario. 

Su origen puede ser: 
- Falta de fuerza para que emigren a una uni6n normal. 
- Falta de irrigaci6n para los mismos. 
- Siguen un patr6n gen~tico. 

HENDIDURAS FACIALES. 
Facial lateral o hendidura de la mejilla. 
Originada por la falta de penetraci~n del mesodermo entre los­
procesos maxilar y mandibular, puede ser unilateral o bilate-­
ral, parcial o ·completa e inclusive puede extenderse al tragus. 
Clinicamente se observará: 
Si es completa ya sea uni o bilateral da macrostomía y también 
puede presentarse como una cicatriz cutánea sobre esa zona. 
Suele ser más frecuente en hombres y si llega a ser unilateral 
es más factible que sea del lado izquierdo. Generalmente no -
es de origen genético. 

Facial oblicua o Melosquisis. 
Fenómeno poco común frecuentemente relacionado con labio lepo­
rino. Puede extenderse hasta el canto interno del ojo discu-­
rriendo por fuerza del ala de la nariz sin afectarla, - - - --
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inclusive puede extenderse. al canto externo del ojo también. 
Puede ser superficial o profunda, unilateral o bilateral. Se 
debe a la falta de penetraci6n mesodermica.entre los pro6esos 
maxilares, nasal mediano y nasal lateral. EtlOlogicamente no 
parecer seguir un patrón genético. 

HENDIDURA3 MEDIANAS DE LOS LABIOS· 
En ocasiones se presentan leves o profundas hendiduras en el­
labio superior en ·1a línea media que generalmente estan aso-­
ciadas a sindromes y que inclusive también se relacionan con­
anomalias en el desarrollo del olfato o de la vista; afectan­
do en ocasiones el desarrollo de la maxila o de la premaxila. 

Las hendiduras también se presentan en el labio inferior y -­
abarcan ocasionalmente a la mandíbula en la l!nea media depe~ 
diendo de la profundidad de la misma. Puede afectar a la le~ 
gua con anquiloglosia o bien extenderse hasta el hueso hioi­
des. 

LABIO LEPORINO Y PALADAR HENDIDO. 
Labio Leporino o Queilosquisis. 

Puede presentarse tanto en labio superior como en la~io infe­
rior. En el labio inferior, es poco frecuentey se debe a una 
falla en la unión, la cual no da lugar a la formación del - -
arco mandibular, inclusive puede abarcar al proceso alveolar­
y asociarse con lengua bífida. Es poco común que éste afecta 
da la mand!bula. 

En el labio superior es más común y esta estrechamente rela-­
cionado con paladar hendido. 

El labio leporino aislado puede ser unilateral o bilateral, -
apareciendo con mayor frecuencia del lado izquierdo y pero -­
siendo más común la hendidura bilateral de los labios. Con -
Hipoplasia del filtrum el labio leporino, no siempres es com­
pleto y la hendidura media verdadera es la más rara y se debe 
a la falta de unión de los procesos nasales medios. Es aún -
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más frecuente que la hendidura del labio superior represente 
la falta de fusión de los procesos nasales medios y maxilares 
unilateral o bilateralmente. Si la hendidura llegase a afec­
tar al reborde alveolar se llamará queilognatosquisis y al -­
afectar al paladar se llamará queilognatopalatosquisis. Se -
dice que el labio hendido es completo cuando la hendidura - -
abarca desde la ventana nasal sin afectar el paladar. Si el­
labio hendido es bilateral completo la premaxila se observará 
prominente o basculándose a expensas del tabique nasal, en -­
éste Último caso, la premaxila crese hacia el v6mer y provoca 
una aplanamiento de las alas de la nariz y ensanchamiento de­
las ventanas nasales. 

PALADAR HENDIDO. 
Es la solucióndecontinuidad del paladar en la línea media -­
con comunicaci6n nasal. Es un trastorno originado por la - -
fusión anormal de las protuberancias palatinas debido a la no 
penetración del mesodermo en el puente epitelial que se forma 
cuando los procesos palatinos laterales éstan en la línea - -
media con la rotura consiguiente del puente y la formación de 
la hendidura, esto debido a falta de fuerza de los procesos -
embrionarios para que emigren a su posición normal, o por in­
terferencia de estructuras embrionarias que originan a la - -
lengua o bien por disparidad de las partes afectadas, consid~ 
rándose también enfermed~des infecciosas o mala nutrición du­
rante el embarazo. 

El paladar hendido aislado parece ser una e_nfermedad totalme~ 
te del labio leporino, por el contrario el paladar blando y -

la úvula se forman no como resultado de la fusión de las - -
partes sino como la extensión posterior de las protuberancias 
palatinas, por lo que una fisuras de estas estructuras es - -
basicamente una extensi6n de la fisura del paladar blando. 

La hendidura palatal puede extenderse hacia adelante desde la 
úvula a la premaxila, desde donde puede dirigirse hacia la 
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derecha o la izquierda, o dividirse en ambas direcciones de­
jando, aislado al premaxilar, pasando la hendidura alveolar·- -
entre los incisivos centrales y laterales superiores o entre el 
incisivo lateral y el canino e inclusive distal al canino, va-­
riando, ya que el desarrollo de la lámina dentaria es indepen-­
diente y posterior a la de la de los esbozos faciales y si la -
lámina dentaria llegará a dividirse por la hendidura podría pr2 
ducirse un diente supernumerario. 

Se reconoce a la úvula hendida como una forma incompleta del -­
paladar hendido y es poco común. 

FRECUENCIA SEGUN SEXO Y RAZA. 
Tanto labio leporino y labio leporino asociado a paladar hendi­
do es más frecuente en varones y el paladar hendido más frecue~ 

te en mujeres. Pero esta frecuencia varía según la raza. As! -
hay que en personas de raza amarilla el labio hendido aislado -
es más frecuente en mujeres, en la raza negra hay gran prefe-­
rencia femenina por el labio leporino y poca por el labio hend! 
do y paladar hendido. También casi como regla general en la -­
raza negra se encuentran más hendiduras de todos los tipos en -
el sexo femenino, en contraste con las demás razas en las que -
ésta preferencia se da en el sexo masculino. La frecuencia del 
paladar hendido aislado es mayor en razas orientales y en muje­
res. 

Se reconoce también que la úvula hendida es una malformaci6n de 
poca predilecci6n por la raza negra. 

Se ha visto que de un 100% de casos de hendiduras faciales, un-
50% de los pacientes nacen con malformaci6n asociadas y que con 
mayor frecuencia son: hernia umbilical, deformidades de extre­
midades y de oídos. 

El labio leporino aislado y paladar hendido aislado, presenta -
con mayor frecuencia pie zambo como malformaci6n asociada; -
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mientras que la polidactilia se aa en pacientes con labio lep~ 
rino y paladar hendido. 

Estudios realizados en.humanos de tipo pre y postnatal de crá-­
neo, huesos faciales y de dentici6n, han demostrado que la cáp­
sula nasal en embriones con labio hendido-paladar hendido está­
notab~emente disminuida en direcci6n anteroposterior y que hay­
defecto en el cartílago del tabique nasal; además el complejo -
maxilar palatino·y premaxilar está en una situaci6n más poste-­
rior de lo normal. Se ha observado también que el tamaño glo-­
bal de la cabeza es algo más pequeño y la longitud de la base -
craneal es más corta de lo normal en individuos con paladar --­
hendido que en pacientes normales. Otro tipo de estudios enea~ 
traron que hay un aumento de la frecuencia de anomalias congén! 
tas de las vertebras cervicales en pacientes con hendiduras, 
inclusive aumento en la flexión de la base craneal. 

Generalmente se ha visto ~ue hay deformidad en la parte central 
de la cara; perfil c6ncavo, maxilar retraído, incisivos desvia­
dos lingualmente, deficiente dimensi6n vertical y lateral del -
maxilar, antros maxilares estrechados especialmente en el lado­
opuesto a la hendidura, anchura nasofaríngea mayor de lo normal, 
mandíbula corta, siendo la altura facial posterior reducida, -­
por ser rama ascendente más corta, ángulo del plano mandibular­
aumentado, ángulo gonial más obtuso, hay agenesia de dientes -­
permanentes y temporales, lo que representa una anodoncia de la 
zona de la hendidura o bien presencia de dientes supernumera- -
rios. 

Si el paciente tiene labio leporino sin hendidura alveolar, el-
50% de ellos tiene dientes supernumerarios en ambas denticiones 
y pocos tienen agenesia de los dientes. Si el paciente tiene -
labio hendido-paladar hendido no es rara la hipodoncia fuera de 
la regl.6n de la hendidura, y un ~0% no tiene dientes, principal 
mente en el maxilar. Los dientes que con mayor frecuencia fal­
tan son el canino, primer y segundo premolar, 
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CLASIFICACION. 
En base al proceso alveolar: 

HENDIDURA PREALVEOLAR, - Labio hendido e.en ap?fisis al veo lar 
.. , 

normal. 
HENDIDURA POSTALVEOLAR.- Paladar hendido con'ap?fisis - -
alveolar normal abarcando ambos paladares duro y blando e -
inclusive úvula, puede asociarse con labio leporino. 

HENDIDURA ALVEOLAR.- Proceso alveolar. 

EN BASE A SU EX'l'ENSION EN EL PALADAR: 
Clase I. Paladar duro, hendidura por delante del agujero inci 
sivo por falta de penetraci6n mesodérmica. 

Clase II. Paladar duro y blando, hendiduras por detrás del -­
agujero incisivo. Puede ser submucosa. Debido a falta de fu­
si6n de procesos palatinos. 

Ambas clasificaciones pueden ser completas o incompletas, bila 
terales o unilaterales. 

Los principales problemas que representa un labio leporino y -

paladar hendido son: 

Degluci6n.- en paladar hendido pues habrá regurgitaci6n de ali 
mentos hacia fosas nasales. 

Fonético.- Hay letras que para su pronunciaci6n requieren de -
la irtegridad de la b6veda paltina o de los labios. Además -­
habrá casos en que haya también anodoncia con ciertas anoma­
lias, y también hay palabras o letras que requieren de los - -
dientes para ser producidos adecuadamente. 

Estético.- Basicamente en labio leporino de cualquier tipo, -
bilateral, unilateral, completo o incompleto. Inclusive des-­
pués de operado o tratado pueden no desaparecer por completo -
las cicatrices del tratamiento. 
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EXOSTOSIS OSEAS. 
Determina a una excresencia o protuberancia 6aea de crecimie~ 
to lento y de base plana. Se presenta tanto en maxilar corne­
en la mandíbula. En el maxilar se presenta en la línea media 
y en el mandíbula en la cara interna del cuerpo mandibular. 

TORUS PALATINO. 
Es una excreaencia 6aea en la línea media del paladar duro, -
es decir en la sutura media palatina. Ea una lesi6n común de 
tipo hereditario. 

Se presenta a cualquier edad aunque es más frecuente verla en 
la pubertad y alcanza un punto culminante después de la ter-­
cera década·de la vida. 

Hay una frecuencia doble en mujeres que en hombres. Tiene -­
diversas formas; plano, fusiforme, nodular o lobular con una­
base de adhesi6n plana o ligeramente pedunculada. Esta 
cubierto por mucosa de color rosa pálido ocasionada por apa-­
rente isquemia de presi6n de hueso sobre la mucosa. 

En ocasiones discurre entre el surco en direcci6n anteropost~ 
rior que corresponde a la sutura palatina. 

Oseamente es hueso compacto denso o de una caparaz6n de hueso 
compactocon un centro de hueso esponjoso; en ocasiones puede­
tener una m~dula ?sea grasosa. 

Radiograficamente se observará radio opaca. 

Clinicamente solo puede representar problemas en la conatruc­
ci6n de cierto tipo de pr6tesis; en este caso, aunque es una­
lesi6n de tipo innocua puede ser eliminada quirurgicamente -­
sin recidivas. 

TORUS MANDIBULAR. 
Se trata de una o varias exostosis sobre la superficie 
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lingual de la mand~bula, siendo la mucosa que los cubre de co­
lor blanquecino por isquemia de leve presi6n del hueso·contra­
ella. 

Su aparici6 n es de tendencia hereditaria. 
mienzo a los treinta años de edad. 

Suele:tenér suco--
·: .. ''·· 

Clinicamente se observará sobre la superficie lingual de la -­
mand:!bu la a la al tura de la línea milohioi dea, generalmente a 
la altura de premolares, aunque hay casos que se extiende 
desde la zona del primer molar a la de los caninos. 

Su morfología es diversa, puede ser única o múltiple y con - -
gran frecuencia es de aparcici6n bilateral. Hay casos pocos -
recuentes de exostosis múltiples de los maxilares encontrando­
se sobre la superficie vestibular del maxilar, debajo del pli~ 
gue mucóvestibular del maxilar, debajo del pliegue mucovestib~ 
lar, generalmente en zona de molares, cubiertas por mucosa que 
se observa blanquesina. 

Son inocuas y solo presentan problemas para la implantaci6n de 
prótesis. 

No hay correlación en la presencia similtánea de torus palati­
no y de torus mandibular. A pesar de ser una lesi~n innocua,­
puede ocasionar problemas en el habla o en la implantación de­
prótesis, pero son de fácil eliminación quirúrgica. 

TRAS'l'ORNOS DEL DESARROLLO DE LA MUCOSA BUCAL 

GRANULOS DE FORDYCE. 

Anomalía congénita que caracteriza a la mucosa labial y a la -
bucal por la presencia de gránulos que son glándulas sebáceas. 
Se forman por una inclusión del ectodermo con su potencial - -
glandular en el momento de la fusión de los procesos embrioló­
gicos maxilares nuperior e inferior. 
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Es asintom~tico 1 manifestándose generalmente en la pubertad. 
El número de granulos de Fordyce, aumenta simultaneamente 
con el desarrollo cronológico de otras glándulas sebáceas de 
la piel. 

Clinicamente son manchas maculopapulares agrupadas, disemin~ 
das, discretas, ligeramente elevadas de uno o dos milímetros 
de diámetro. Son de color amarillo o blanco bronceadas. 

La coalescencia de granulos de Fordyce forma lesiones en for 
ma de placas uno o dos centímetros de diámetro. Con poca -­
frecuencia son bilaterales y simétricos con un pequeño orif~ 
cio en el centro. El lugar donde se encuentran con mayor -­
frecuencia es en la mejilla en ~rea de molares, área retrom2 
lar, lateral al pilar anterior de las fauces, mucosa labial, 
encia palatal. La anomalía que se presenta en la mucosa de­
las mejillas debe diferenciarse de lesiones como el liquen -
plano u otro tipo de leucoplasias, la presencia de esta le-­
sión en otras zonas deberá diferenciarse de moniliasis o de­
cualquier tipo de traumatismo, que provoque que la mucosa se 
torne de color blanquecino. 

Los granulos de Fordyce, se pueden irritar por traumatismos, 
por fumar o por infecciores y suelen entonces hipertrofiarse. 

TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE LA LENGUA 

MICROGLOSIA. 
La rnicroglosia es una anomal~a congénita muy rara, No pare­
se tener origen genético ni predilección por un sexo. 

La aglosia que es la ausencia de lengua es considerada como­
una variante de la microglosia y está frecuentemente asocia­
da con otras anomalías congénitas de las extremidades que -­
varían desde peromelia hasta agenesia de un solo dedo, sin-­
dactilia, ausencia de uñas de los dedos. 
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En ocasiones solamente se desarrolla la parte posterior de las 
estructuras embriol6gicas que dan origen a la lengua como una­
pequeña protuberancia en la parte posterior de la bo~a. 

Las características clínicas que generalmente acompañan al pa­
ciente con microglosia son: facies aguda y estrecha con ment6n 
deprimido, lo que le da un aspecto de perfil de pájaro. En el 

interior de la boca, las glándulas salivales y los rebordes -­
musculares sublinguales estan hipertrofiados, pues el tamaño -
de la lengua no es el adecuado para limitar el desarrollo de -
dichas estructuras. 

Los trastornos fonéticos y de degluci6n, son obvios y se obser 
vará que se harán mayores cuanto menor sea el órgano. 

En realidad no se ha pensado que pudiera haber algun tipo de -
tratamiento, pues la anomalía es muy poco común y en realidad­
no presenta mayores problemas que los de deglución y fonética­
inadecuada. 

MACROGLOSIA. 
Anomalía de tipo congénito o secundaria, caracterizada por el­
agrandamiento de la lengua. El término de macroglosia es ine~ 
pecífico, pues la causa habitual de la macroglosia es la pre-­
sencia de un linfangioma o de un hemangioma y en pocas ocasio­
nes se presenta una verdadera hipertrofia muscular. 

Así pues el origen congénito de la macroglosia se debe a un -­
desarrollo exagerado de los musculas de la lengua asociado con 
una hipertrofia o hemihipertofia muscular. 

Si el origen de la macroglosia es secundario, se Rresenta como 
resultado de cierto tipo de anomalias que involucran estructu­
ras de la lengua, afectando el tamaño de la misma, tal es el­
caso de un linfangiona o un hemangioma, o por bloqueo de vasos 
linfáticos que generalmente se da en presencia de neoplasias -
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malignas; hay también enfermedades de origen endocrino que 
presentan macroglosias como la Diabetes Mellitus y la enferme 
dad de almacenamiento de gluc6seno de Pompe que se da en 
niños, en el hiperpituitarismo en el adulto en el que el 
agrandamiento se debe a la relajaci6n de los músculos de la -
lengua para ocupar el espacio que deja el crecimiento exager~ 
do de la mandíbula en esta enfermedad. 

Se puede considerar un tercer tipo de macroglosia que es la -
relativa y se debe a la distenci6n de la lengua que puede re­
gresar a su tamaño normal sin tratamiento alguno. 

Las características clínicas de la macroglosia son: 

Festoneamiento de los bordes laterales de la lengua sobre - -
todo en la parte posterior y la adaptaci~n de las puntas de -
los festones en los espacios interproximales de los dientes. 

El tamaño de la legua ejerce presi6n contra dientes con el -­
consiguiente desplazamiento de estos y como consecuencia una­
maloc lusi6n. 

El tratamiento para la macroglosia es el recorte quirúrgico -
para reducir el volumen del tejido presente, previa elimina-­
ci6n de la causa primaria. 

ANQUILOGLOSIA. 
Anomalía que puede tener la característica de ser total par-­
cial o lateral; y en casos menos frecuentes al paladar, lo -­
que se llamará anquilosis glosopalatina. 

ANQUILOSIS PARCIAL. 
También llamada lengua atada, se debe al tamaño reducido del­
frenillo lingual o a una fijaci6n que se extiende desde la -­
mucosa gingival lingual hasta cerca de la punta de la lengua, 
restringi~ndose los movimientos del 6rgano. En ocasiones el-
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frenillo hiperplásico que ocasiona la anquiloglosia también -
llega a ser el origen de diastemas en el área incisiva infe-­
rior. La anomal!a es de origen gen~tico y parece dominar en­
el sexo masculino. Tiene relaciones con otras enfermedades -
como el síndrome orofaciodigital, labio paladar hendido y - -

mandíbula hendida. 

ANQUILOGLOSIA TOTAL Y LATERAL. 
La anquiloglosia total es el resultado de la fusi6n entre la­
lengua y el piso de la boca o a la encía alveolar. 

La anquiloglosia lateral es una anomalía extremadametne rara­
y generalmente, al igual que la anquiloglosia total, son pro­
ducto del síndrome del primero y segundo arco branquial. 

ANQUILOGLOSIS GLOSOPALATINA. 
Es la fijaci6n de la punta de la lengua al paladar duro o a -
la cresta alveolar superior. La anquiloglosis se puede dar -
con paladar hendido y entonces la punta de la lengua estará -
unida al borde inferior del tabique nasal. Por lo general la 
fijación no abarca más de 2 centimetros por detras de la pun­
ta de la lengua. 

Las características de esta anoml!a es que se presenta con -­
otras como lo es la anquilosis de la A.T.M., alteraciones de­
manos y de pies, parálisis facial y del VI par craneal, hipo­
doncia principalmente de los incisivos, etc. 

La restricci6n de los movimientos de la lengua, hace experi-­
mentar dificultades fonéticas especialmente con diptongos y -
ciertas consonantes. 

El tratamiento de cualquier tipo de anquiloglosis, es quirJr­
gico mediante el seccionamiento del tejido que une a la len-­
gua a otra estructura o bien del frenillo que restringe los -
movimientos. 
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LENGUA HENDIDA. 

La lengua hendida, tambi~n lalmada bífida, es una anomalía -­
congénita, pues se debe a la falta de fusi6n en la línea me-­
dia de los tubérculos laterales entre la cuarta y la quinta -
semana de vida embrionaria, esta falta de fusi6n suele ser -­
más frecuente que se dé de manera parcial y se manifiesta si~ 
plemente como una lengua de un surco profundo en la línea - -
media de la cara.dorsal. 

La lengua lobulada es otra variedad de la lengua hendida y se 
car'acteriza por la divisi6n de la lengua en dos a cuatro 
16bulos y está asociada a anomalías en extremidades. 

Generalmente la lengua bífida se presenta asociada con otro -
tipo de alteraciones como la hendidura mediana de la mandíbu-

' la, labio paladar hendido y labio leporino, aunque también --
puede presentarse como un fen6meno aislado. 

La lengua parcialmente hendida tiene poca importancia cl~nica, 
excepto que los residuos y microorganismos pueden acumularse­
en el surco e irritar el 6rgano. 

LENGUA FISURADA. 
Anomalía congénita común, que también recibe el nombre de -­
lengua acanalada, arrugada, plegada o escrotal. 

La apariencia clínica, son pliegues o surcos pequeños en la 
cara dorsal de la lengua, que pueden irradiarse de un surco -
central a lo largo de la línea media, aunque también taman -­
dirección oblicua, transversal o paralela. 

Si el arrugamiento es intenso, se denomina lengua plicata o -
escrotal. 

Las arrugas pueden extenderse por toda la cara dorsal de la -
lengua o solo por una porci?n de ella. Las arrugas parecen -
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aumentar en número y profundidad con la edad, Etiologicnmen-,. 
te se cree que pueden ser de o'rigen genético. aunque el hecho 

- ¡.- • ; ' . • 

de que la afecci6n sea mayor/Con.la edad, hace pensar que - -
esté asociado có~ algúr{t:l.po de' factor extrínseco como trauma 
crónico o deficienciis'vi~amí~ictis. 

No hay diferencias significativas por su predilecci6n de sexo 
o raza. 

Suele presentarse en relaci6n con individuos con trisomía 21-
o mongolismo, grupo sanguíneo O o bien con parálisis facial -
recidivante. 

Se ha dicho que los individuos con esta anomlía son más uens! 
bles a los alimentos irritantes, pero en realidad, parece ser 
una impresión y no un hecho. La lengua fisurada suele ser -­
indolora, excepto en casos en que los residuos de los alimen­
tos y los microorganismos se acumulen en las arrugas y produ! 
can irritación, pero esto se elimina con_ una gasa o un cepi-­
llo dental. Cuando las zonas de fisuras son dolorasas a con­
secuencia de una infecci6n secundaria, los bordes laterales -
de la lengua deben girarse hacia abajo, al sacra a esta de la 
boca. Luego las zonas fisuradas se pincelan ligeramente con­
una solución de agua oxigenada al 3% para suprimir los restos 
alimenticios acumulados. Un lavado bucal con agua tibia o -­
pincelado de la lengua con solución de leche de magnesia ali­
viarán el dolor, pues no son agentes curativos, pero si dismi 
nuyen los síntomas dolorosos. 

GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA. 
Anomalía congénita de lengua que presumiblemente se produce -
por falta de re tracción del tubérculo impar previamente a la­
fusión de las mitades laterales de la lengua, de manera que -
entre ellas queda interpuesta una estructura carente de papi 
las. Es una anomlía que jam~s se estenderá por detrás del -­
foramen caecum ni se extenderá por toda la cara dorsal de la­
lengua. 
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La glositis romboidea media es una área rojiza algo romboidea 
u ovalada situada en la l!nea media del dorso de la lengua -
inmediatamente por delante de las papilas circunvaladas, Tie­
ne la misma consistencia muscular que el resto de la lengua. 
Su eje mayor está en relaci6n con el rafe medio y tiene una -
dimensión casi siempre de 1.5 por 2.5 cm. 

Esta zona a veces está fisurada o mamilada y suele sobresalir 
del resto de la superficie del dorso de la lengua de hasta --
5 mm •• El color rojizo de la glositis romboidea media se - -
debe a la ausencia de papilas filiformes. 

No es una lesión inflamatoria como el término glositis lo - -
indica. Es una afecci6n que se ve tres veces más frecuente -
en varones que en mujeres. 

Suele reconocerse en la cuarta década de la vida. Es una 
afección innocua pero puede llegar a presentar pérdida de sen 
sibilidad al gusto. 

La única importancia clínica de la glositis romboidea media,­
radica en diferenciarla del carcinoma del dorso de la lengua­
aunque de todas las partes de la lengua, el dorso es la zona­
con menor frecuencia de aparici?n de carcinomas, también debe 
considerarse la posibilidad de un quiste del conducto tirogl~ 
so. 

La extirpación quirúrgica sistemática de ésta lesión, precon! 
zada alguna vez, está contraindicada. 

LENGUA PILOSA. 
No es especificamente un trastorno del desarrollo. Se carac­
teriza por una hipertrofis o alargamiento de las pipilas fil! 
formes de la lengua, sin la·descamaci6n normal que puede ser­
extensa y formar una capa opaca gruesa sobre la superficie -­
dorsal. 
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Las papilas pueden medir ctescte 3 mm. 6 más de largo, Ocacio­
nalmente_ hay casos de crecimiento excesivo de las pupilas y·­
llegan a barrer el paladar del paciente e inclusive provocar­
el reflejo del v6mito. 

El color de las papilas varia del balnco amarillento al pardo 
o incluso al negro. La pigmentaci6n dependerá de diversos -­
factores de origen extrínseco como tabaco, ciertos alimentos, 
medicamentos o la presencia de microorganismos cromógenos de­
la cavidad bucal. 

Es un trastorno de etiología desconocida. La mayoría de los­
microorganismos que podrían originar una lengua pilosa son -­
saprófitos o cieto tipo de hongos, también se considera a la­
ingesta de cierto tipo de medicamentos como factor desencade­
nadamente de la lengua pilosa, sobre todo los antibióticos 
que provocan un desequilibrio en la flora bacteriana bucal y 
como consecuencia la proliferación irres~ricta de hongos. 
Pero la mayor parte de los estudios que se ha realizado coin­
ciden en que los fumadores empedernidos, forman más del 50% -
de los casos de lenguas pilosas, La lengua pilosa también -­
tiene una alta frecuencia en pacientes que han sido sometidos 
a irradiación de rayos X en cabeza, cuello para tratamientos­
de tumores, esto es debido a que casi siempre la radiaci~n -­
era dirigida a las gálndulas salivales, afectando muy proba-­
blemente su función y por lo tanto alter~ndose el mectio bucal 
local, aunque no se sabe si se trata de un cambio físico o -­
químico de la saliva o de la flora bacteriana, 

Es una lesión benigna, el tratamiento es imp~rico, Con fre-­
cuencia los restos de alimentos se acumulan entre las papilas 
e irritan la lengua, en éste caso se cepill1:1.rá la lengua y se 
procurará tener mejor higiene. 
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LENGUA SUPERNUMERARIA. 
Es necesario distinguir la lengua supernumeraria de la lengua 
bífida, 

Es una anoml!a muy poco frecuente y bastante rara. 

Se describe como una estructura parecida a la lengua que se -
proyecta desde el pilar tonsilar. en lugar de una am~gdala. 

Suele asociarse con otro tipo de malformaciones como aplasia­
parcial del paladar blando, atresia de la oreja y en general­
parece ser·que son producto del síndrome del primer y segundo 
arco branquial. 

TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

APLASIA. 
Es la ausencia o agenesia cong~nita de las gl/ndulas saliva-­
les principales. Es una anomalía muy poco común. La ausen-­
cia de las gl~ndulas puede ser por grupos o soio una de ellas, 
el fenomeno es unilateral o bilateral. Es una afecci6n de --­
etiología desconocida y no está necesariamente asociada con -
otras displasias ectodérmicas. 

Las características clínicas estan dadas por los efectos que 
produce la ausencia de las gl~ndulas. El principal signo es­
la xerostom!a que provoca que la boca se seque, dificultando­
así el habla y la ingesti6n de alimentos, Clinicamente la -­
mucosa se presenta de color rojo, lisa, seca o a veces guija­
rrosa, con tendencia a acumular residuos, tambi~n hay labios­
agrietados por resequedad al igual que las comisuras. 

La ausencia de saliva y la falta de acci?n de lavado da estan 
ciamiento de alimentos al rededor de los dientes, lo que da -
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caries irrestrictas y la p~rdida temprana de la dentadura prl 
maria y la permanente. 

El tratamiento no consiste en otra cosa que la higiene'escru­
pulosa para reducir la caries y conservar los dientes:elma-­
yor tiempo posible. 

XEROSTOMIA. 
Es la disminuci6n del flujo salival por disfunci6n de las - -
glándulas salivales. 

Clinicamente provoca resequedad y por consiguiente ardor de -
las mucosas bucal y de la superficie de la lengua. La apa- -
riencia de la mucosa es seca, atr6fica y a veces inflamada y 
con mayor frecuencia p~lida y transl~cida. El ardor sobre la 
superficie de la lengua se debe a la atrofia de las papilas -
inflamaci6n, fisuramiento y resquebrajamiento y en casos 
extremos a zonas de denudaci6n. 

Además de la caries irrestricta y la pérdida de dientes, la -
xerostomía hace difícil o imposible el uso de pr?tesis, pues­
es intolerable el contacto de ellas sobre la mucosa. 

Etiologicamente es raro que exista una ausencia cong~nita de­
una o varias gl~ndulas mayores o de sus conductos excretores. 

La xerostomía puede ser temporal o permanente, 

La xerostom!a temporal, no produce cambios notables en la mu­
cosa y es provocada basicamente por reacciones emocionales, -
obstrucci6n de un conducto por un c~lculo, infecciones agudas 
6 cr6nicas de glándulas salivales o la adminsitraci6n de med1 
camentos. 

La xerostom!a permanente en cambio puede tener sus origenes -
en la aplasia o no formaci6n de las glánduals salivales, • -
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irradiaci~n de rayos X que provocan la aplasia de las gldnd~ 
las, deficiencias vitam~nicas especialmente de vitamina A que 
afecta al epitelio organizado de todo el organismo y al de 
las glándulas; tambi~n deficiencias de riboflavina y ácido -­
nicotínico han llegado a producir xerostomía. Hay otros - -­
estados fisiol6gicos patol6gicos que producen xerostomía como: 

. . . 
anemia perniciosa, hemorragias, sudoraci6n excesiva, diarreas 
o vómitos, s~ndromes de Sjorgen y de Mikulicz. 

El tratamiento depende de la naturaleza de la enfermedad. G~ 

neralmente se da alivio sintom~tico en caso de no poder elim! 
nar la causa primaria. 

ATRESIA. 
La oclusi6n congénita o causante de uno o m~s de los conduc-­
tos de las glándulas salivales mayores recibe el nombre de --
atresia. Es un trastorno extremadamente raro. 

Clinicamente su importancia radica en que provoca xerostomía­
o la producci6n de un quiste de retenci6n como lo son el muco 
cele o la ránula. 

ABERRACIONES. 
Las glándulas salivales aberrantes son consecuencia de la se­
paraci6n los botones germinales de celdas y lóbulos glandula­
res individuales. 

Las glá'ndulas salivales aberrantes o heterot6picas se forman­
cuando se desarrolla el tejido galndular salival en lugares -
en los que no se encuentra normalmente o cuando el tejido - -
glandular salival está aislado y no tiene conducto excretor. 

Es común encontrar glándulas salivales accesorias o menores -
en el paladar, amígdalas, farínge o en los labios. Las gl~n­
dulas accesorias hacen dificil distinguir una glándula abe- -
rrante de una que no lo es; pero siempre seran aberrantes si-
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se encuentran en la regi~n cervical, ganglios linfáticos, in­
traparotideos y paraparotideos. 

La mayor frecuencia de localizaci6n de gl~ndulas aberrantes -
será en la zona paraparotides·y en la regi?n cervical linf~t~ 
ca, pues la par6tida es la glándula salival con cápsula.más -
laxa. 

Ocasionalmente se ha descrito la existencia de tejido.· gland!:!_ 
lar salival heterot6pico en el interior del cuerpo mandibular, 
lo que forma la depresi?n lingual mandibular evolutiva por la 
glándula salival. 

Se ha descrito también tejido gl~ndular salival ect?pico en -
la base del cuello, en el oído medio, articulaci?n esternocl~ 
vicular, conducto tirogloso, mastoides ?sea y en la hip?fisis. 

La presencia de tejido glandular salival ect6pico es innocua, 
salvo que dicho tejido no presente conductos excretores, se -
buscará su extirpaci6n quirúrgica. 
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TRASTORNOS DEL PESARRO~LO DEL ~AMAílO PE LOS PlENTES. 

MICRODONCIA. 
Anomal~a que describe dientes pequeftos¡ es decir q~e·~stan tue 
ra de los límites d~ variaci6n. . . 

La afeccci~n puede ser: 

Microdoncia generalizada verdadera. 

Microdoncia generalizada relativa y 

Microdoncia unilateral. 

Generalizada Verdadera. 
No hay trastornos en la forma de los dientes; todos los prese~ 
tes en las arcadas son menores de lo normal. Es un trastorno -
sumamente raro, asociado a ciertos trastornos endocrinos. 

Generalizada Relativa. 
Es uha anomalía que se debe más bien a una disparidad en tama­
ño de los dientes y los maxilares; es decir maxilares m~s gran­
des de lo normal, con dientes de tamaño normal º· ligeramente -
más pequeños, ~o que produce una ilusi6n 6ptica:· · 

Unidental. 
De los tres tipos de microdoncia, suele ser la de mayor fre- -
cuencia de aparici6n. También se ha observado que los dientes 
que con mayor frecuencia sufren dicha afecci6n son los dientes 
supernumerarios y los incisivos laterales superiores, estos -­
Últimos variando su anatom~a habitual y se caracterizan porque 
sus superficies mesial y distal, son convergentes hacia inci-­
sal, formando un "lateral conoide o en clavija". 

El tamaño de los dientes también afecta al de la raíz y por 
consiguiente también su tamaño es normal de lo normal, pero a 
proporci6n del tamaño de la corona del diente, 
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MACRODONCIA, 
Trastorno del desarrollo en el tamafto de los dientes¡ caract! 
rizándolos por un incremento de sus dimensiones,' 

Al igual que en la microdoncia suele ser: 

Macrodoncia Generalizada Verdadera. 
Todos los dientes son grandes, siendo una anomalía extremada­
mente rara que se asocia con ciertas enfermedades endocrinas. 

Macrodoncia Generalizada Relativa. 
Debido a la disparidad de tamaño entre los maxilares que son­
pequeños y dientes que tienen dimensiones normales o ligera-­
mente más pequeños, este fen6meno generalmente se debe a pa-­
trones hereditarios, pues se ha visto que hay pacientes que -
heredan maxilares pequeños de uno de sus padres y dientes - -
grandes o normales del otro. 

Macrodoncia Unidental. 
Anomalía rara, de etiolog~a desconocida y que afecta a un - -
solo diente. 

Hay que diferenciarla de la fusi6n de dientes en la que en el 
período de odontog~nesis, la uni?n de dos o más gérmenes ori­
ginan la formaci6n de un diente grande. 

TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE LA FORMA DE LOS DIENTES 

OEMINACION. 
Anomalías que consiste en un intento de divisi6n de un germen 
dental único por invaginaci?n, de lo que resulta la formaci6n 
incompleta de los dientes. 

Es una afecci6n de tendencia hereditaria. 
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Clinicamente se observan las ctos coronas separadas completa o 
incompletamente pero con una sola raíz y un solo conducto ra­
dicular. 

Es una anomalía común de dentici6n primaria como de la perma­
nente. 

El ren6meno se puede considerar como un subgrupo de la fusi6n. 

Existe un t~rmino que ea el de 11 gemelaci?n" que se ua? para -
designar la producci?n de estructuras equivalentes por divi-­
si6n y que originaba un diente normal y un supernumerario. 

FUSION. 
Es una anomalía definida como la uni?n org~nica de dos ? m~s­
dientes, debida a la uni6n de dos g~rmenes dentales normalme~ 
te separados. 

Es un trastorno de tendencia hereditaria, que se presenta en­
ambas denticiones, pero teniendo un índice mayor en la tempo­
ral. 

La fusión se refiere basicamente a la unión de la dentina in­
dependientemente del estado de la pulpa y del esmalte, pues -
la totalidad o la parcialidad de la fusión depende de la rase 
del desarrollo en la que se unieron los gérmenes. Si el con­
tacto es antes de a que se inicie la calcificaci6n los dien-­
tes pueden llegar a formar un solo diente que tendrá como - -
características el ser ~nico y de gran tamaño. Si la rusión­
se presenta posterior a la calcificaci?n, solo habrá uni6n de 
raices. 

La fusi6n es un trastorno que se puede efectuar entre un dien 
te normal y un supernumerario como lo son el distomolar y el­
mesiodens. 
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CONCRESENCIA, •, 

Término que se define como una anoma,l:!¡:¡, ca,r¡:¡,cterizada por dos 
dientes adyacentes unidos solamente por el cemento.; . Esta - -
uni6n puede realizarse durante o despu~s del desa~rollo de 

',''.:·' ;,·J,' . ~ ·: _.":,'.':· ·:· 
los dientes. 

Al estar unidos solamente 
fusionados en sus ralees. 
más de dos dientes. 

·:. ~\i ,; ; . _. 
,\,.,. 

por cemento, se sabe qu~~'.ioib···~itan 
Raramente se presenta J'.~';'flih6n de 

"1 "'': ' 

No es una anomlía de tendencia hereditaria y por lo tarito se­
ha propuesto como factores et1ol6g1cos: 

Traumatismo o apiñamiento, ambas con resorc16n del hueso in-­
terdentario que separa a las ralees, lo que provoca primero -
el contacto de ambas ralees y despu~s su uni~n por la consta~ 
te apos1ci6n o dep?sito normal de cemento sobre su superficie. 

Clinicamente se puede observar a base de estudios radiogr~fi­
cos y se recomienda considerar su existencia en caso de nece­
sidad de extracciones; si la extracci6n fuese necesaria, 
obviamente se hará de ambos dientes. 

DILACERACION. 
Trastorno que se describe como la angulaci?n o curvatura pro­
nunciada en la raíz o en la corona de un diente, 

La causa más probable de dilaceraci6n en la mayor~a de los -­
casos es un trastorno en el crecimiento de la vaina epitelial 
Hertwig, debido a diversos factores como: 

- Hendiduras Faciales. 
- Traumatismos. 
- Desplazamiento de los vasos nutricios que más tarde son - -

rodeados por la raíz. 
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- o cuando el teJiClo cicatriz, proqucto qe ¡¡:¡, pér•clida ele tem 
porales, puede crear un obst~culo para la erupci?n del pe!: 
manente, y en consecuencia la corona puede cambiar BU pOBi 
ci?n y direcci6n de erupci?n, pero la vaina epitelial de -
Hertwig'conserva su posici6n formándose as! la curvatura -
de la ra:l'.z. 

Si la formaci6n de la dilaceraci6n es debida a.traumatismo -. e 
será porque la posici6n de la parte calsificada se modifica 
y el resto del diente se forma en ~ngulo. 

La curvatura puede producirse en cualquier punto a lo largo­
de la raíz del diente, desde la porci?n cervical hasta el -~ 
ápice radicular; dependiendo de la cantidad de ra~z que se -
haya formado en el momento de aparici?n de cualquier factor­
etiol6gico. 

En clínica las dificultades que puede representar un diente­
con raíz dilacerada será en tratamientos endod6nticos o para 
su extraccH6n. 

DENS IN DENTE. 
Trastorno del desarrollo del diente originado por la invagi­
naci?n de la superficie de una corona dental antes de su cal 
cificaci6n. 

Las invaginaciones coronales son de dos tipos: 
Superficial: Abarca solo la corona. 
Profunda: Penetra en la raíz. 

La superficial tiene mayor frecuencia en incisivos central y 
lateral superiores y el mesiodens. La incidencia es por 
igual en ambos sexos y en ambos lados de las arcadas. 

El diente afecta.do generalmente tiene forma c6nica o de to-­
nel con un hoyuelo o un gran c~ngulo en la cara lingual. 
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La invaginaci~n profunda tiene mayor incidencia de aparici6n 
en el incisivo lateral superior. Los canimos primeros y se­
gundos premolares mandibulares, frecuentemente tambi~n son -
asiento de esta anomalía al igual que los primeros y terce-­
ros molares·, En estos casos se presenta la necesidad de di­
ferenciar una invaginaci6n de una formaci?n gemela. 

Si la invaginaci?n no es tan profunda no hay apertura apical. 
La cavidad intradentaria es ciega y solamente hay una entra­
da estrecha en la corona. 

Es sorprendente que poco después de la erupci?n de ~stos - ~ 

dientes se desarrolla una infecci?n per1ap1cal, la que no es 
producto de caries o pulpitis, debido al poco tiempo que ti~ 
nen de haber erupcionado. 

H1stolog1camente se ha visto que el dens un dente forma uno-
6 más conductos estrechos dentro de la ra~z que perforan al­
e smal te y a la dentina y forman una conex16n directa con la 
pulpa. 

En general los dientes con mayor frecuencia se ven afectados 
por estas invaginaciones son los incisivos laterales super!~ 
res y en la mayoría de los casos es simplemente una acentua­
c16n del desarrollo de la fosa lingual, 

También se puede ver que con cierta frecuencia ésta anomalía . . 
es bilateral. 

Hay casos en que la 1nvag1nac1?n también es en dientes post~ 
riores y en ralees dentales. 

Rad1ograf1camente es una invaginaci~n leve se observa como ~ 

una invag1naci6n periforme de esmalte y dentina con una con~ 
tricc16n estrecha en la abertura de la superficie del diente 
y muy cercana a la pulpa en su profundidad. 
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Los residuos ~limenticios pueden provocar caries al alojarse 
por tiempo prolonga.do en esta .inva.ginac;l.ón .. 

· .. '.· ·.··., 

Las formas profundas ~e ~e11s.; ~~>de~.te t~e~en_':una · fovagina- -
ción que se extiende casi.;·er: áp:foe: del:diente • 

. . ; .. ' . ,'\ : ·, . . ,\. - ~· ·.''.· l,,· . ~ 

Clinicamente es necesari.o restaurar la fosa lingual que se­
forma para evitar la generaci?n de caries tempranas, .· 

TAURODONTISMO. 
El término hace referencia a una anomalía dental, en la que~ 
los dientes tienen forma prismática con grandes espacios pu}: 
pares debidos a que la raíz se divide entre el tercio medio, 
apical o de fini ti vamente no se di vide, 

Según el sitio de la división se clasifica ent 
- Hipotaurodontismo: cuando la división es por arriba.~~ei -

tercio medio. 
... < '.: ·:·- .. ·, 

- Mesotaurodontismo: Cuando la división ·es a 1á aitura del--
tercio medio. 

- Hipertaurodontismo: Cuando es a nivel apical o no hay 
división. 

Las causas etiologicas del taurodontismo pueden ser: 

Retraso en la transformación del órgano del esmalte en las -
diversas vainas de Hertwig, esto es, después de que se ha -­
formado la corona. Todo esto como producto de una pauta 
primitiva, un rasgo mendeliano recesivo o de un carácter 
retnógrado. 

Se presenta tanto en dentición permanente corno en la tempo-­
ral, teniendo mayor frecuencia de aparición en la permanente, 

Los dientes que con mayor frecuencia se ven afectados por el 
taurodontismo los molares, teniendo como característica ra-­
diogr~fica que son de forma rectangular y sin afinarse hacia 
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las raices, L~ c~m~r~ pulpar es grancte con di~metro ocluso­
apical mayor que e1 normal; lo que ocasiona que se formen -
raices cortas con sus biful:'caciones o trifurcaciones a unos­
pocos milímetros de los ~pices·r~diculares. 

Clinicamente es una afeccÚín que no presenta problemas y es­
considerada como innocua·. 

TRASTORNOS DEL DESARROLLO DEL NUMERO DE DIENTES 

ANODONCIA. 
La anodoncia es un fen~meno que se caracteriza por la ausen­
cia completa congénita de dientes tanto de los temporales -­
como de los permanentes por una falla de la odontogénesis. -
Es una arecci6n extremadamente rara, y si se presenta, suele 
estar asociada a un trastorno más generalizado como lo es la 
displasia ectodérmica generalizada. 

Hay otro tipo de reducciones en el número de dientes, son -­
afecciones menos severas. Entre ellas estan: 

- Hipodoncia: Que es cuando faltan algunos dientes más espe­
cíficos a causa de la ausencia de sus anlajes. 

- Oligodoncia: Cuando faltan muchos dientes y los existentes 
tienen un tamaño muy reducido. 

Los dientes que faltan con mayor frecuencia son los terceros 
molares, los segundos premolares y los incisivos laterales,­
este último limitado al maxilar; en la mandíbula el de mayor 
frecuencia de ausencia es el incisivo central. 

La anodoncia, la oligodoncia y la hipodoncia son anomalias­
de origen hereditario, es decir de tendencia familiar. Au~ 

que hay otros trastornos como labio leporino-paladar hendido 
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asociados a la hipodoncia ? a formas claviformes de incisivos 
laterales. ílay casos tambi~n, como el de los terceros moia-­
res en que su ausencia se considera como una evidencia de la­
tendencia evolutiva hacia una menor cantidad de dientes. Se 
ha observado que tambi~n la oligodoncia tiene una tendencia -
familiar, pero tambi~n se consideran factores ex~genos 'como -
los responsables, tal es el caso de la rubeola durante el emba 
raza. 

Tanto en la hipodoncia como en la oligodoncia, faltan con - -
mayor frecuencia los segundos premolares superiores e inferi~ 
res, incisivo lateral superior e incisivo central inferior, -
pero en la oligodoncia hay una mayor insistencia a la ausen-­
cia de los incisivos centrales superiores al igual que de los 
primeros molares superiores e inferiores y los caninos infe-­
riores. 

En cuanto a la ausencia congénita de dientes se ha visto que­
si hay ausencia de temporales, también lo habrá de su sucesor 
permanente; pues el cl~nico puede sospechar de agenesia de -
un dien~ permanente si hay retenci6n del diente deciduo más­
allá del tiempo normal de su exfoliaci6n. 

La ausencia de ciertos dientes en ocasiones se debe a radia-­
c iones a gérmenes dentales, pues se provoca que se atrofien -
aún en dientes parcialmente clacificados o en períodos de - -
rormaci6n. 

La anodoncia falsa o inducida es un t~rmino que se utiliza -­
cuando se ha hecho extracción de todos los dientes, El térmi . -
no de pseudoanodoncia por el contrario se aplica cuando hay -
dientes que no no han erupcionado. 

DIENTES SUPERNUMERARIOS. 
Son dientes extra; es decir más de veinte dientes en la - - -
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dentici?n tempor~~ y m~s de treint~ y dos en l~ permanente. 

Etiologicamente se ha sugerido ·que los dientes supernumerarios 
forman un tercer germen permanente o posiblemente por la divi­
si6n del germen permanente propiamente dicho, También se su-­
giere la tendencia familiar. 

La morfología de los dientes supernumerarios puede asemejarse­
ª la de los dientes del grupo al que pertenecen, ya sean prem~ 
lares o molares o dientes anteriores; aunque también tienen -­
formas atípicas. 

Generalmente los dientes supernumerarios tienen lugares donde­
aparecen con mayor frecuencia. 

El diente supernumerario m~s com~n es el "mesiodens", que est~ 
situado entre los incisivos centrales superiores, puede ser -­
único, doble, brotado o retenido; es pequeño, conoide y de - -
raíz sumamente corta. 

El cuarto molar es el diente supernumerario segundo en frecue~ 
cia de aparici6n, generalmetne distal al tercer molar, pequeño 
y al igual que la mayor~a de los terceros molares de raices -­
fusionadas y pequeñas. 

Los supernumerarios menos comunes, pero con cierto ~ndice de -
aparici6n constante son los paramolares superiores, premolares 
inferiores y los incisivos laterales superiores. 

Los dientes supernumerarios son m~s comunes en la dentici6n -­
pel'\lllanente que en la decidua, siendo los m~s comunes ele la den 
tici6r1 primaria o deciaua el incisivo lateral superior y el -­
canino superior e inferior, ocasionando obviamente mal posi-­
ci6n de los· dientes por erupcionar. 

Clinicamente se considera la extracci6n qe un diente supernum~ 
rario según: 
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- Si su pos1c;1.911 provoca innama<:i?ri local o impacci?n de-
alimentos. 

- Si interfiere la erupci?n normal d~ ot~os. 
Si altera la oclusi6n de otros .. 
Si su posici?n y localizaci6n provocatrauma ~e la mucosa, 
Por estética. 

DENTICION PRIMAR¡A. 
Son estructuras dentales que aparecen como dientes brotados­
en recién nacidos, Son estructuras epiteliales cornifica~as, 
sin ralees en la encía del reborde alveolar, Solo se forman 
en la zona de los incisivos centrales y laterales inferiores 
y son eliminados con facilidad. 

También hay verdaderos dientes preprimarios que se supone -­
que nacen de un germen dental accesorio de la lámina dental, 

Al quiste de la lámina dental del reci~n nacido, perlas de -
Epstein o n6dulos de Bohn, se observan como pequeñas tumefa~ 
cienes blancas del reborde alveolar y que tambi~n son de - -
fácil eliminaci?n, tambi~n se consideran como elementos de -
dentición preprimaria. 

En cuanto a la dentición postpermanente o tercera dentci~n,­
es 'la que se presenta después de la permanente; aunque nay -
autores que los clasifican como dientes supernumerarios. 

Pueden también ser dientes retenidos que erupcionan por est! . \ 
mulo, después que se ha puesto una pr6tesis en la zona - - -
edéntula. 

TRASTORNOS DEL DESARROLLO DE LAS ESTRUCTU}lAS DE LOS DIENTES 

AMELOGENESIS IMPERFECTA. 



HipocalciÁicac19n Aqamantina. 
H1pop1asia Aqamantina, 

~o 

Los defectos de la formaci6n del esmalte, tambi~n tienen el 
nombre .de displasia adamantina hereditaria, esmalte pardo he­
reditario 6 dientes opalescentes hereditarios pardos. 

La amelog~nesis imperfecta es en general un trastorno .ectod~! 
mico de la formaci6n del diente, pués los elementos de origen 
mesodérmico son normales. 

Debido a que la formaci6n del esmalte se hace en dos perfodos, 
que son: 

El formativo en el que hay dep~sito ~e matriz org~nica y el -
de maduración en el que se mineraliza la matriz, las hipopla­
sias del esmalte se han dividido en: 

Hipomineralizaci6n.- Que incluye los fenómenos de las ano­
malías cualitativas del esmalte, caracterizados por reduc~ 
da mineralizaci6n. 
Hipoplasia o aplasia del esmalte.- Que se refiere a la re­
ducción cuantitativa del esmalte con una mineralización -­
normal. 

La hipomineralización es más frecuente que la hipoplasia. 

Las características clínicas de la hipocalcificaci6n suelen -
ser: Dientes de corona de forma normal, en la erupci~n o de~ 
pués, el diente puede presentar manchas blancas, amarillas,­
rojas o marrón; ésta alteración del color se incrementa con -
la edad y tambi~n hay pérdida del esmalte, más que por caries, 
como resultado de la abraci6n mecánica, o acción química de -
la saliva o de Jos alimentos, exponi~ndose dentina y reducién­
dose la corona clínica del diente en ocasiones hasta la línea 
gingival. Generalmente los dientes menos afectados son los-
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incisivos centra.le~ y laterales 1nrer1ores, 

La afecci~n es m~s ,frecuente en súpert1cies labiales de die,n 
tes anteriores y c~spides de dle,~t~s posteriores. Radiogra,­

ficamente el esmalte pafece §9;i~~;1.~~~r por .falta de conteni-
do mineral. , ... , · · '·'~''.: •'"' · 

Las características clinic~~,~·~,lfi;_:¡i¡poplasiAson: Se divide 
en la que ti~ne s'u ori~en 'en'l.~';.~~\~ehcia y la debida a fact~ 
res ambientales, 

Hay diferencias entre los dientes de hombres y de mujeres -­
hipoplásticos, 

Las coronas dentales, tienen cambio en su color o no, variag 
del amarillo al pardo obscuro; su superficie puede ser lisa.­
Y dura o con surcos y arrugas verticales paralelas. Si la -
corona del diente est~ alterada en su forma forma, se debe -
a la aplasia del diente, teniendo su dentina normal y en - -
oca~iones ~xpuesta por desgaste oclusal extremo o por pérdi­
da prematura de estructura de esmalte. Radiograficamente -~ 
también se observa una capa delgada de esmalte principalmen­
te cúspides y en partes interproximales. 

Los multiples factores ambientales que producen hipoplasia -
adamantina son: 

Deficiencia nutricional: Abarca factores como el raqui-­
tismo, deficiencia de vitamina A, C y D. 
Sífilis congénita: Produce un signo casi patognomónico -. . 
principalmente en incisivos centrales y laterales, prime­
ros molares tanto en los superiores como en los inferio-­
res. Los dientes anteriores con estas anomalías son los­
llamados dientes de Hutchinson que se caracterizan por -­
muescas en el borde incisal y los dientes posteriores se­
llaman molares aframbuesados y se caracterizan por tener­
en lugar de c~spides lobulares o de planos inclinados, --
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una serie ae pequeños ¡obulillos, 
fUpoca.lcemia ~ lnr.1,ucida por aer:l,ciencia de. vitamina D en el 
período de forma.cien del diente. 

' . 
Triaumatismo natal: Provoca la formaci6n de .una línea o - -
anillo neonatal que aparece en dientes primar:l.~s.y:enlos -
primeros molares permanentes y son producto 'd~{;;i;r~u~atismo 
en el momento de nacer. También en niños: ~ti~ ·h~n'·\e~ido -• 
problemas de enfermedades hemoÚticas por Rh~' ·.·.· .· ' .. ·: . . 

Infecci6n o trauma local: Se generan los dientes de Turner 
como producto de una alteraci~n la capa amelobl~stica del -
diente permanete sucesor de un diente primario con caries -
cuya infecci6n lo arect6 en su per~odo de rormaci6n. O - -
bién debido a la intrusion del diente primario en su alveo­
lo llegando a lesionar al germen del diente permanente. 

- Fluorosis: Se debe a la ingesti6n de agua potable fluorada 
durante la formaci6n del diente, resultando dientes de es-­
malte veteado por un trastorno de los ameloblastos, Este -
tipo de veteado puede eliminarse temporalmente con aplica-­
ciones de per6xido de hidr6geno sobre la corona del diente. 

DENTINOGENESIS IMPERFECTA. 
Defecto hereditario del mes~nquima 1 también llamado dentina -­
opalescente hereditaria. A pesar de ser de tendencia heredit! 
ria, no parecer estar ligada al sexo. 

Las características clínicas son: 

Se presenta en ambas denticiones, los dientes son de color - -
amarillo o azul gris con una transparencia ámbar. El esmalte­
puede fracturarse con facilidad y dejar expuesta dentina, pri~ 
cipalmente en bordes incisales y en caras oclusales. Las 
raices de estos dientes suelen ser de poca longitud incluso -­
son de tono ámbar y translúcidas. Ya que faltan los conductos 
dentales, los dientes son poco o igual de susceptibles a ca- -
ries o a la sensibilidad en tratamientos. Los dientes - - - -



afectaQos se deegastan pronto llegan~o 1ílQ1Usiye hasta la 1!­
nea gingival. 

RadiÓgráficamente;hay ~espropo;~ion evidente del tamaño de -­
las coronai y;:, ~aic~B/ó.E?l.ók .dÍ~rtt'~-~ ·permanentes. Las cavida­
des pulpares estan obÜte~¿da~ ;or la constante deposic16n Qe 

'·.' 
dentina. 

.. ,; .,, 

El tratamiento para este trastorno es la prevenc16n de la pér ,.,. 
dida del esmalte y por consiguiente la de la dentina por atr1 
ci?n, mediante el uso de coronas completas. Tambi~n el ueo ,.. . 
de prótesis que puedan ejercer alguna fuerza sobre dichos - -
dientes deberá evitarse pu~s provocar~a la fractura del esmai 
te. Cuando sea necesaria la extracción estos dientes por ser 
dificiles de manejar al desmoronarse por el uso de cualquier­
pinza sobre ellos, se recurre a la extracci6n quirúrgica. 

DISPLASIA DENTINAL. 
Trastorno hereditario de la formación dentinal. Afecta a - -
ambas denticiones, 

Se caracteriza por esmalte normal, dentina at¿pica y oblite-­
ración pulpar con formac1?n defectuosa de la ra¿z. 

Clinicamente las coronas tienen color y contornos normales. -
Hay aflojamiento de dientes prematuramente, principalmente de 
los que solo tiene~ una ra~z, pues en general son muy cortas. 
Estos dietnes parecen tener cierta resistencia a las caries. 

Radiograficamente las ralees son cortas, afiladas o redon­
deadas. Las cavidades pulpares se observan obliteradas y hay 
poca densidad de las estructuras dentales, 

No hay tratamiento y su pron?stico depende de la presencia de 
lesiones periapicales que determinen la extracción de un 
diente, 
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ODONTODISPLASIA REGIONAL. 
Es una. ó.etenci?n loc~lizMa del cl,esar.r~llo, O:ent~l¡ son t\ien-
tes fantasma. 

El trastorno afecta a ambas denticiones~ Los dientes supe-­
riores estan m~s afectados que '1os inferiores, sobre todo -­
los incisivos centrales y laterales superiores, Generalmen­
te los dientes afectados suelen ser contiguos aunque hay - -
excepciones. Cuando se afectan los dientes deció.uos también 
suelen afectarse sus sucesores. El brote de estos dientes -
se produce con retardo o no se produce. 

La etiología de este trastorno es desconoció.a pqrque no hay­
evidenc ias de traumatismos o enfermedades sistématicas. Se 
propone también que el trastorno consiste en una explosi~n -
y dispersi6n del epi telio dental procedente del ?rgano del -
esmalte dentro de la papila y folículo dental, induciendo -­
probablemente el epitelio del esmalte introó.ucido una forma­
ci6n esporádica de dentina. . . 

Radiograficamente hay una notable disminuci?n ó.e la radioden 
cidad, de manera que los dientes adquieren aspecto fantasmal. 
El esmalte y la dentina son muy delgados y las cámaras pulp~ 
res excesivamente grandes. La capa de esmalte también suele 
no observarse. 

El tratamiento ser~ est~tico por el deplorable aspecto que -
ofrecen estos dientes y la implantación de pr?tesis, 

DIENTES EN CASCARA. 
Son una anomal~a rara, debida a un trastorno dentinal en la­
que el esmalte del diente es normal, la dentina es delgada y 
las camaras pulpares son enormes, cl,ebido a la insuficiente y 
defectuosa formaci6n de dentina. 
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Los Qien,tes tienen rorp¡a y color no;r¡iw.l.es "t sus r¡i,j,ces son 
sumamen.te cortas, no: parecen tener un origen IWX'Qitar;to. 

Hay autores que .tratan a estos dientes como producto de den 
tina opalescente, pero se diferencian por la falta ~e defe~ 
tos de esmalte, aflojamiento de dientes, factores heredita­
rios dudosos, zonas relativamente anchas de dentina normal­
debajo del esmalte y cambio brusco en una dentina de tipo -
fibroso que no ocurre en la dentina opalescente. Por lo 
dicho, hay otros autores que los consideran como una anoma­
lía estructural específica. 



e o N e L u s I o N E s 

Las malformaciones congénitas en boca, se dan en tejidos -­
blandos como ericía; lengua, mucosa bucal, etc., en tejidos­
duros como palad~~duro, maxila, mandíbula, dientes,etc. El 
tamaño de la anomalía en el momento de nacer depende direc­
tamente del período embrionario en que se present6 el fac-­
tor etiol6gico; esto hace diferente en dimensiones morfolo­
gía y tratamiento de una misma malformaci6n. 

Generalmente las malformaciones congénitas son de carácter­
heredi tario; en ocasiones ligadas al sexo o con predilec- -
ci6n de aparici6n en ciertas razas y hasta con frecuencia -
de acentuaci6n a cierta edad. 

Hay anomalías congénitas incompatibles con la vida, anoma-­
lías innocuas, anomalías que repercuten y provocan disfun-­
ci6n de otros sistemas y otros trastorn9s del desarrollo de 
ciertas estructuras que únicamente alteran estética del - -
paciente. 

Etiologicamente las afecciones congénitas reoponden a: - -
transmici6n de genes mutantes por reproducci6n de indivi-­
duos afectados, trastornos respiratorios en épocas del - -
desarrollo embrionario, fallas mecánicas de protuberancias 
embrionarias por falta de irrigaci6n sanguínea o por la -­
presencia de estructuras que lo impidan, traumatismos que­
afecten directamente a estructuras embrionarias y que sean 
capaces de alterar su formaci6n normal, corno parte de un -
conjunto de síntomas que acompañen a un síndrome, inges- -
ti6n de substancias químicas en épocas susceptibles de la­
gestaci6n, exposici6n a radiaciones, infecci6n en el emba­
razo, y muchas otras de causa desconocida. 

La mayoría de estas afecciones requieren de un tratamiento 



quirurgico para su eliminaci6n o su correcci6n: . . 

Debe considerarse que la odontología devolverá una anatomía 
y fisiología lo más normal posible y que para esto, no solo 
se requiere de los conocimientos del odontologo, sino que -
necesita de otro tipo de ayuda como la de los: Pat6logos, -
Genetistas, Cirujanos Plásticos, dentro de la misma odonto­
logía de protesistas, Ortodoncistas, Odontopediatras, e - -
inclusive en casos que as~ lo requiera, como .lo es el d~l-­
labio leporino paladar hendido de la ayuda de foniatras, 
pediatras, familiares e inclusive hasta de psic6logos. 

El odont6logo debe habituarse en la ident1ficac16n de mal-­
formaciones congénitas, ya que forman parte del equipo mul­
tidisciplinario que hace necesaria su 1ntervenci6n para la­
tarea de prevenci6n de complicaciones en cualquiera de las­
etapas de la historia natural de la enfermedad que incluyen 
entre otras la promoci6n para la salud, la protecci6n ~spe­
c~fica, el diagn6stico oportuno, tratamiento, prevenci6n -
de secuelas y la rehabilitaci6n psicol?gica, física y 
social. 

A pesar de que se conocen los origenes de algunas malforma­
ciones congénitas, por falta de medios de difusi6n, comuni­
caci6n y en ocasiones hasta interés mismo de los pacientes, 
estas se siguen dando y consecuentemente portando de una -­
generación a otra. 
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